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Points Forts a comprendre 


• Le coma est une abolition pathologique 

de la conscience entrainant une perte des fonctions 
de relation (conscience, motilite, sensibilite) 
avec conservation initiate de la vie vegetative. 

II n’est pas immediatement reversible 
par stimulation, contrairement au sommeil. 

• Un coma peut resulter schematiquement : 
d’une lesion neurologique localisee atteignant 
directement la formation reticulee (lesion 

du tronc cerebral), ou indirectement, 
par compression (processus expansif 
sous-tentoriel ou engagement temporal) ; 
d’une souffrance cerebrale diffuse 
(metabolique, toxique, post-critique, etc.). 

• La recherche de signes de localisations 
lesionnelles est primordiale. 

• L’analyse de l’oculomotricite est un temps 
important, en raison de la proximite 
entre les voies et centres oculomoteurs 

et la substance reticulee activatrice. 

• Les risques du coma sont doubles, 

lies a la cause (hypoglycemie, encephalite, 
intoxication oxycarbonee...) et lies 
a la « situation » resultant du coma (insuffisance 
respiratoire, collapsus, infection...). 

• Le traitement est a la fois etiologique 
et symptomatique. Sa mise en oeuvre 

est urgente en raison de la fragilite des neurones 
et de l’irreversibilite de la mort neuronale. 

• Tout coma est une urgence vitale ; il pose d’emblee 
un probleme pronostique et etiologique, et 
impose une conduite systematique et rigoureuse. 


Le coma est un trouble primitif de la vigilance, et la 
consequence d’une atteinte des mecanismes activateurs 
responsables de l’eveil. II est defini par une abolition de 
l’eveil spontane, atteignant de faqon simultanee l’eveil 
cortical (responsable des phenomenes conscients) et 
l’eveil comportemental (reactivite non specifique). 
Ainsi, le coma est un trouble global de l’eveil et non 
l’exageration du sommeil, qui est lui-meme un pheno- 
mene actif. Parallelement, il existe une diminution de la 
sensibilite aux stimulations et une moins bonne adapta- 
tion des reponses produites. 

La reunion de ces deux conditions, absence de reception 
et areactivite, est necessaire pour faire le diagnostic de 
coma et permettre de differencier les etats ou le patient 
conscient est incapable de reagir, du fait d’un deficit 


moteur, voire d’un syndrome de desafferentation, ou 
lorsque le trouble de la perception est isole (desorienta- 
tion temporo-spatiale, troubles mnesiques...). 

D’un point de vue schematique, on peut separer 2 types 
de troubles de la conscience : ceux dus a une depression 
des hemispheres cerebraux, et ceux dus a des lesions ou 
a la depression des mecanismes activateurs du tronc 
cerebral. Cette distinction doit etre utilisee avec pruden- 
ce, car des lesions diffuses peuvent affecter l’encephale 
dans son ensemble ou bien retentir secondairement sur 
les structures diencephaliques et profondes. 

Orientation diagnostique 

Le deroulement du raisonnement doit identifier le 
trouble de la vigilance et ecarter parallelement ce qui 
n’est pas un coma, puis en evaluer la gravite et les 
eventuelles consequences. La demarche du diagnostic 
etiologique doit initialement prendre en compte le 
niveau de souffrance cerebrale et preciser le site d’even- 
tuelles lesions nerveuses. La presence de ces dernieres 
separe formellement les comas d’origine neurologique 
des autres causes (metaboliques ou toxiques). L’etape 
ulterieure precisant les mecanismes s’appuie sur les 
donnees des examens complementaires neurologiques et 
generaux. 

L’ affirmation du coma est en regie aisee chez un patient 
qui repose les yeux fermes et n’execute aucun ordre. 
La disparition, la diminution ou 1’ inadaptation de la 
perceptivite verbale ou a la menace, et des reactions 
d’eveil, d’orientation et de la reactivite nociceptive ou 
vegetative sont caracteristiques ; elles permettent le plus 
souvent de depister les faux comas. 11 peut alors s’agir 
de situation bien differentes de par leur gravite. Le raison- 
nement neurologique suit plusieurs etapes successives 
avant d’atteindre le diagnostic de coma non traumatique. 

I re etape : eliminer ce qui n’est pas 
un trouble de la vigilance 

• Simulation : affirmer la simulation necessite une 
grande prudence et justifie de poursuivre la surveillance 
et parfois la realisation d’explorations complementaires. 

• Etat hysterique : la notion de terrain, la presentation 
(clignement des paupieres frequent, resistance a l’ouver- 
ture des yeux) orientent d’emblee. L’etude des reflexes 
oculomoteurs permet de les distinguer nettement du 
coma : pupilles de taille normale et reactives, globes 
oculaires fixes dans les mouvements de la tete, presence 
d’un nystagmus aux epreuves caloriques, et electroence- 
phalogramme (EEG) normal. Enfin, le reveil est souvent 
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soudain, hors stimulation nociceptive. La recherche 
d’une intoxication volontaire doit toujours etre effectuee. 
11 s’agit aussi d’un diagnostic d’elimination. 

• L’hypersomnie (syndrome de Picwick) est, par definition 
pour le sommeil, reversible lors de fortes incitations 
verbales ou nociceptives. Quant au sujet obese, il s’endort 
a tout moment et en tout lieu lorsque l’attention n’est pas 
sollicitee. S’y associe une insuffisance respiratoire et une 
hypoventilation alveolaire responsable d’une hypercapnie. 

• Le «Iocked-iit syndrome » ou syndrome de desaffe- 
rentation motrice se traduit par une quadriplegie avec 
des paralysies partielles des mouvements oculaires. 
Dans sa forme typique, seuls les mouvements de verti- 
calite et des paupieres persistent, et les mouvements de 
lateralite sont abolis. Ainsi, un code gestuel peut etre 
aisement etabli avec le sujet, ce qui revient a affirmer 
que le patient est conscient. II existe, malgre tout, une 
atteinte severe du tronc cerebral de niveau protuberantiel, 
avec integrite des hemispheres cerebraux et de la partie 
haute du tronc cerebral. L’ origine la plus frequente est 
un accident vasculaire cerebral (AVC) ischemique par 
occlusion du tronc basilaire. 

■ 2 e etape : la vigilance n’est pas normale 

• Le mutisme akinetique : le terme reste imprecis par 
rapport a une realite complexe. Le sujet ne bouge pas, ne 
parle pas spontanement ou sous incitation, les stimulus 
douloureux sont sans effet, mais on constate certains 
signes d’eveil : les yeux sont ouverts, il existe une 
ebauche de poursuite visuelle plus ou moins orientee, et 
le clignement a la menace est present. Toutefois, aucun 
contact verbal ou gestuel ne peut etre etabli. Ce tableau 
s’observe lors de lesions hemispheriques profondes ou 
medianes, de lesions bicingulaires, ou lors d’hydro- 
cephalies aigues. 

• L’etat vegetatif se distingue du coma et du mutisme 
akinetique par l’existence d’un etat de veille contrastant 
avec une perte totale des fonctions cognitives integra- 
tives. Le patient ouvre les yeux a une stimulation verbale, 
des cycles veille-sommeil sont constates, et les fonctions 
vegetatives sont assurees spontanement. Cet etat suit 
revolution d’un coma ou est le terme evolutif ultime 
d’une demence. 

3 e etape : le coma s’inscrit dans le cadre 
d’un traumatisme 

Le coma traumatique est en fait le probleme le plus diffi- 
cile a eliminer lorsque les circonstances de survenue ne 
sont pas connues. Il faut rechercher systematiquement 
une plaie du scalp, une ecchymose (orbitaire ou mastoi- 
dienne en particulier), une otorragie ou une rhinorrhee. 
L’interrogatoire de l’entourage peut parfois mettre en 
evidence la notion capitale d’intervalle libre (trouble de 
vigilance apparaissant secondairement apres un trauma- 
tisme cranien, meme apparemment benin). Un scanner 
cerebral avec fenetre osseuse est toujours justifie en cas 
de doute. 


Methodes d’analyse du coma 

Anamnese 

L’interrogatoire de l’entourage (famille, temoins et per- 
sonnes ayant pris en charge le patient) est une etape 
fondamentale. On doit rechercher tout particulierement 
la notion d’ antecedents neurologiques, d’epilepsie, de 
diabete, d’ insuffisance hepatique, renale ou respiratoire, 
d’ethylisme, d’etat depressif et de tentative de suicide, 
de troubles psychiatriques, de prises medicamenteuses 
habituelles ou occasionnelles, et de toxicomanies. 

Il est imperatif de preciser : le mode d’installation du 
coma (soudain ou progressif), le contexte de survenue 
(ou, quand, comment ?), les modalites evolutives 
initiales (horaire precis, interrogatoire des differents 
intervenants) et des prodromes eventuels (malaises, 
cephalees, vomissements, fievre, deficit neurologique, 
transitoire ou non). 

Examen physique general 

Avant tout examen, on doit verifier et assurer la liberte 
des voies respiratoires et l’equilibre hemodynamique. 
On recherche systematiquement : une hyperthermie et 
des signes de deshydratation, une hypertension arterielle 
(HTA), une odeur anormale de l’haleine, des signes 
d’atteinte viscerale (palpation abdominale, auscultation 
cardiaque, pulmonaire, examen des teguments et des 
orifices de la face), et une morsure de langue. 

Examen neurologique et ophtalmologique 

L’ examen neurologique, dans ces conditions, comporte 
4 temps particulars, dictes par la semiologie specifique 
des troubles de conscience. Ces 4 temps sont : 

- 1’ examen de la profondeur de l’etat de conscience ; 

- 1’ examen du type de respiration; 

- F examen des yeux (pupilles et mouvements oculaires) ; 

- l’examen de la motricite. 

1. Examen de la profondeur du trouble 
de conscience 

Elle peut etre appreciee par diverses classifications, la 
plus utilisee etant le score de Glasgow, qui distingue la 
perceptivite (reponse verbale) et les reactivites (specifique, 
a la douleur et vegetative). L’examen de la perceptivite, 
utilisant le langage pour ses consignes, n’est pas valable 
si le sujet presente, a l’evidence, des troubles phasiques. 
Les epreuves doivent se faire dans l’ordre suivant. 

• L’etude de la perceptivite est testee successivement 
par l’execution d’un ordre ecrit ou un ordre complexe 
(enchainement de 2 actions successives), situation 
temps-espace, execution d’un ordre verbal; enfin, 
L existence du clignement a la menace est evalue et note 
(present ou aboli). 

• L’etude de la reactivite teste 1’ existence ou 1’ absence de 
la reaction d’eveil (ouverture des yeux) et de la reaction 
d’orientation (orientation de la tete et des yeux), face a 
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un stimulus simple, sonore ou lumineux. On note l’ou- 
verture des yeux : spontanee, au bruit, a la douleur ou non. 
On evalue la meilleure reponse motrice : declenchee par 
la stimulation verbale ou douloureuse. La stimulation 
douloureuse est effectuee par pincement du mamelon, 
ou pression forte d’un rebord osseux (crete tibiale ou 
rebord sourcilier). Cette recherche est particuliere aux 
troubles de conscience ; elle est une etape fondamentale 
permettant d’analyser a la fois la profondeur et le stade 
du coma, et egalement une atteinte permettant de localiser 
le processus lesionnel. On obtient : 

- soit un mouvement adapte : la main (ou plus generale- 
ment le membre) cherche a eviter le stimulus ; 

- soit un mouvement inadapte reactionnel, soit unilateral 
ou parfois bilateral : le membre superieur se met en 
pronation-extension (phenomene d’enroulement) et le 
membre inferieur en extension-flexion plantaire. II 
s’agit du stereotype moteur dit de decerebration, tra- 
duisant une souffrance du tronc cerebral a sa partie 
haute ; le membre superieur se met en triple flexion, le 
membre inferieur en extension et flexion plantaire. 11 
s’agit du stereotype moteur dit de decortication, tra- 
duisant une souffrance hemispherique etendue, le plus 
souvent bilaterale et (ou) diencephalique ; 

- soit enfin, une absence de mouvement. 

La stratification de l’etat normal au stade maximal est 
alors la suivante : obeit a un ordre oral ; orientee a moins 
deux endroits apres stimulation a la douleur ; reaction 
d’evitement ; stereotype de decortication ; stereotype de 
decerebration. 

On y adjoint une evaluation de la reactivite vegetative a 
la stimulation douloureuse avec les reflexes vegetatifs 
(dilatation pupillaire, reactions vasomotrices, variation 
respiratoire et du rythme cardiaque). Leur disparition est 
le temoin d’un coma profond. 

2. Mouvements respiratoires 

On evalue leur rythme, leur regularity, leur amplitude et 
la presence de pauses (tableau I). 


On definit ainsi : 

• la respiration de Cheyne-Stokes : respiration periodique 
faisant alterner phase d’hyperpnee croissante puis 
decroissante et d’apnee ; 

• I’hyperpnee neurogene : respiration soutenue, regu- 
liere, rapide (> 17 cycles/min); 

• la respiration apneustique, avec pauses en inspiration 
prolongee et forcee ; 

• la respiration ataxique: rythme irregulier avec 
pauses irregulieres pouvant conduire facilement a 
Lap nee durable ou definitive ; 

• le syndrome d’Ondine, qui correspond a une perte 
complete de la respiration automatique par lesions 
aigues des centres respiratoires bulbaires. 

Naturellement, les 3 demiers stades doivent conduire rapi- 
dement a la mise en place d’une ventilation artificielle. 

3. Examen des yeux 

II s’agit d’un temps essentiel, qui doit souvent etre analyse 
rapidement apres avoir constate les troubles de l’eveil et, 
si possible, avant toute intervention therapeutique ris- 
quant de masquer l’analyse. 11 permet tres souvent 
d’apprecier le stade de souffrance globale, et surtout 
d’orienter le diagnostic sur le caractere lesionnel ou non 
de 1’ atteinte neurologique. Une reevaluation reguliere 
est la regie dans le cadre de la surveillance. 

Cet examen comporte plusieurs etapes qui analysent 
motricite extrinseque et intrinseque selon des modalites 
automatiques et reflexes. 

• L’ examen des paupieres : on recherche une occlusion 
imparfaite unilaterale ; dans le cadre d’une paralysie 
faciale, 1’ abolition unilaterale du clignement a la menace 
constitue un signe de localisation hemispherique. 

• L’etude des pupilles : toute anomalie traduit un 
desequilibre du tonus sympathique ou parasympathique. 
Le diametre est mesure et compare, et les reflexes photo- 
moteurs directs et consensuels (indirects) a la lumiere 
sont recherches. On parle de mydriase pour une dilatation 
et de myosis pour un retrecissement (tableau II). 


Tableau I 


Description et signification des anomalies respiratoires 


Type de respiration 

Localisation 

Signification particuliere 

Cheynes-Stokes 

Souffrance hemispherique bilaterale 
ou diencephalique 

Secondaire a une lesion neurologique 
ou lors d’une depression toxique 
ou metabolique 

Hyperventilation neurogene centrale 

Souffrance mesencephalique 
ou protuberantielle haute 

Rarement observee 

Apneustique 

Souffrance protuberantielle inferieure 

Souvent rencontree au cours 
d’un accident vasculaire cerebral 
du tronc cerebral 

Ataxique 

Souffrance bulbaire globale 

Precede les « gasps » et l’arret respiratoire 

Syndrome d’Ondine 

Lesion aigue des centres respiratoires 
bulbaires 

Meningite et abces a Listeria 

Rarement au cours d’un accident 
vasculaire cerebral 
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Tableau II 


Description et signification des anomalies pupillaires 


Type 

Localisation 

Signification particuliere 

Mydriase unilateral superieure 
a 6 mm areactive 

Souffrance du contingent 
parasympathique du nerf oculomoteur 
commun (III) ipsilateral 

Hernie de 1’ uncus temporal 
(engagement temporal) 

Mydriase bilaterale areactive 

Souffrance irreversible du systeme 
nerveux central 

Lesions massives du tronc cerebral. 
Parfois, presentes en cas d’anoxie aigue 
et de certains comas toxiques reversibles 
(intoxications atropiniques, barbituriques, 
hypothermies) 

Pupilles en position moyenne 
(4 a 5 mm) ou dilatees (6 mm) 
areactives 

Souffrance mesencephalique 
(pedoncule, tectum ou tegmentum) 


Hippus ou variation spontanee 
de taille de la pupille 

Tectum mesencephalique 


Myosis modere (2 a 3 mm), reactif 

Souffrance diencephalique 

Engagement central, 
lorsqu’il est bilateral 

Au cours de nombreuses encephalopathies 
metaboliques ou toxiques 

Pupilles punctiformes (myosis serre) 

Souffrance protuberantielle 

Lesion protuberantielle etendue 
ou au cours d’une intoxication 
aux opiaces 


• Les mouvements oculaires extrinseques 

On apprecie tout d’abord la position spontanee des 
globes oculaires : 

- dans un plan horizontal, un strabisme externe oriente 
vers une paralysie du III, un strabisme interne vers 
une paralysie du VI ; 

- dans un plan vertical, une deviation oblique ( skew 
deviation) evoque une lesion du tronc cerebral ; 

- une deviation conjugue du regard et reducible lors 
des mouvements oculo-cephaliques horizontaux 
constitue un signe de localisation en cas de lesion 
hemispherique (deviation du cote de la lesion). 
Cependant, une deviation du regard peut aussi traduire 
une crise epileptique adversive (le plus souvent du 
cote oppose d’une lesion hemispherique). Exception- 
nellement, en cas de lesion protuberantielle, la devia- 
tion se fait du cote oppose a la lesion mais elle est 
irreductible. 

Les mouvements spontanes des globes oculaires (errance 
du regard, mouvements alternatifs horizontaux ou verti- 
caux) ou automatiques (poursuite paradoxale du doigt 
de l’observateur, chez un sujet presume comateux) sont 
a rechercher. Dans ce dernier cas, la persistance de mouve- 
ments de poursuite indique que le sujet n’est qu’apparem- 
ment comateux, et qu’il est atteint d’un locked-in syndrome. 
Les mouvements d’errance correspondent a un deplacement 
lateral lent et conjugue des globes dans un sens, puis 
dans l’autre. Ils traduisent l’integrite fonctionnelle de la 
protuberance et du pedoncule (sieges des voies de la 
lateralite du regard). 


Le signe de la reverence ( ocular bobbing) se traduit par 
un abaissement rapide des globes, suivi d’une pause, 
puis d’une elevation lente ; il traduit une lesion protube- 
rantielle bilaterale (souvent hemorragique). 

Les opsoclonies sont des mouvements rapides, anar- 
chiques, conjugues ou non, comme une « bille de flipper » ; 
ils traduisent une souffrance du tronc cerebral ou du cervelet. 
Une deviation forcee des yeux vers le bas signe une 
atteinte thalamique ou sous-thalamique. 

Mouvements provoques et reflexes: 1’oculomotricite 
reflexe est bien souvent la seule motricite qui persiste. 
Les reflexes oculo-cephaliques (ROC) sont recherches 
par mobilisation passive de la tete (apres avoir elimine 
une lesion du rachis cervical). Apres rotation laterale 
gauche et droite ou flexion et extension du cou, on 
obtient normalement un deplacement conjugue des 
globes oculaires, en sens contraire du mouvement imprime 
a la tete. II s’agit du phenomene dit des yeux de poupee. 
Les reflexes vestibulo-oculaires (ROV) sont recherches 
par irrigation des conduits auditifs externes (apres avoir 
verifie l’integrite des tympans). En pratique, la tete flechie 
de 30°, l’irrigation d’eau froide entraine, apres un temps 
de latence, une deviation horizontale ipsilaterale du 
regard. Une stimulation simultanee bilaterale a l’eau 
froide entraine un abaissement des globes, une stimula- 
tion a l’eau chaude, une elevation. En pratique, leur 
etude est reservee en seconde intention lorsqu’un doute 
existe sur le niveau lesionnel, puisque les renseignements 
obtenus par les reflexes oculo-cephaliques et les reflexes 
vestibulo-oculaires sont de meme nature. 


306 


LA REVUE DU PR ATI Cl EN 2002, 52 


Neurologic 


La normalite des ces reflexes horizontaux et verticaux 
traduit l’integrite fonctionnelle du tronc cerebral jus- 
qu’au niveau du mesencephale. 

L’ absence de tout reflexe traduit une lesion structurale 
severe du tronc cerebral, en regie irreversible, ou une 
depression fonctionnelle majeure dans le cadre d’une ence- 
phalopathie medicamenteuse, toxique ou metabolique. Elle 
a generalement une signification pronostique pejorative. 
Lors de l’atteinte du systeme oculo-moteur, on retrouve : 
une ophtalmoplegie elementaire (III, VI), ou une ophtalmo- 
plegie de fonction type ophtalmoplegie internucleaire 
(lesion du faisceau longitudinal median), ou une paralysie 
de la lateralite d’origine protuberantielle, ou de la verti- 
calite, d’origine mesencephalique. 

• Le reflexe corneen se recherche en effleurant le limbe 
corneen avec un coton ce qui entraine normalement un 
clignement de la paupiere. L’ abolition unilaterale est un 
signe de localisation precieux au niveau protuberantiel 
ipsilateral. L’ abolition bilaterale est un signe de profondeur 
du coma (depression severe du tronc cerebral). Lorsque 
le reflexe provoque un mouvement de diduction de la 
machoire vers le cote oppose a la stimulation (reflexe 
corneo-pterygoidien), il temoigne d’une souffrance de 
la partie haute du tronc cerebral. 

4. Motricite 

Elle a deja ete testee lors de l’analyse de la reactivite 
pour en permettre son evaluation. Ce temps particulier a 
aussi pour objectif de rechercher et de localiser une 
atteinte lesionnelle. On etudie les memes possibility que 
chez le sujet conscient, avec des methodes particulieres. 
Les reponses motrices adaptees sont appreciees selon la 
qualite du geste (precision, rapidite) qui vise a eloigner 
la stimulation douloureuse. 

• Force segmentaire : 

- des membres : on demande au sujet de serrer la main 
s’il est perceptif, ou Ton apprecie la possibility de 
retrait a la stimulation douloureuse de la main ou du pied. 

- de la face : manoeuvre de Pierre Marie et Foix ou l’on 
appuie sur les 2 mastoi'des pour obtenir un rictus reac- 
tionnel pouvant reveler une asymetrie. 

• Tonus: 

- de repos : mobilisation passive des membres a la 
recherche d’une hypertonie (decortication, decerebration, 
v. supra) ou, a l’inverse, d’une resolution musculaire ; 

- axial : mobilisation de la nuque (evaluation egalement 
d’un syndrome meninge) ; 

- postural des membres : manoeuvre de Rai'miste ou on 
laisse tomber le membre superieur ou inferieur sur le 
plan du lit, ce qui permet d’apprecier une hypotonie. 

• Mouvements: 

- reflexes : reflexes osteotendineux, reflexes du triple 
retrait, reflexe cutane plantaire ; 

- automatiques : machonnements et deglutitions auto- 
matiques ; 

- volontaires spontanes : ils sont possibles avec des troubles 
de conscience superficiels (obnubilation) ; 

- anormaux : il s’agit le plus souvent de myoclonies, 
temoignant d’une crise epileptique. Lorsqu’elles sont 


diffuses le diagnostic est facile ; focalisees, il faut alors 
savoir les rechercher attentivement sur un membre 
(main, pied) ou l’hemiface (commissure labiale), car 
elles peuvent etre le seul temoin d’un etat de mal epi- 
leptique. Plus rarement, il s’agit d’un asterixis (chute 
soudaine d’un segment de membre par perte du tonus). 
• Un syndrome meninge doit etre systematiquement 
recherche. 

5. Examen ophtalmoscopique 

Il est toujours pratique sans utiliser de collyre mydriatique. 
Il permet de depister en particulier un oedeme papillaire, 
une retinopathie hypertensive, des hemorragies et des 
exsudats peripapillaires. 

Regroupement des donnees 
et examens complementaires 

■ Elements cliniques d’orientation 

Au terme de ce premier examen, il faut realiser une eva- 
luation de la profondeur du coma par 1’ intermediate de 
Lechelle de Glasgow qui permet un suivi plus objectif 
independant de l’observateur (tableau III). 

Parallelement, une synthese doit etre realisee pour evaluer 
a la fois le stade de souffrance et la presence d’elements 
permettant de preciser le niveau lesionnel eventuel. 
Cette etape est essentielle pour orienter les examens 
complementaires neurologiques (imagerie, electroence- 
phalogramme, ponction lombaire, etc.) et generaux. Une 
prise en consideration du contexte est necessaire (condition 
de survenue, antecedents, examen general, syndrome 
meninge, fievre. . .). Des les premiers gestes de reanimation 
assures, le scanner cerebral doit etre realise en urgence 
pour organiser la hierarchisation etiologique si : 

- il existe une concordance entre le stade de souffrance 
et les signes de localisation, une lesion structurale du 
systeme nerveux central est en cause ; 

- on observe, au contraire, une discordance entre le 
stade de souffrance et des signes diffus et symetriques 
sans localisation precise, souvent, la cause la plus probable 
est metabolique ou toxique, et d’autant plus qu’il 
n’existe aucun element localisateur neurologique. 

A contrario, un certain nombre d’elements sont directement 
evocateurs d’une encephalopathie metabolique ou toxique : 
debut progressif, troubles moteurs non specifiques et 
diffus, de deficit bilateral, parfois asymetrique mais 
variable ; mouvements anormaux ; tremblement irregulier ; 
asterixis ; myoclonies multifocales ; absence d’atteinte de 
Loculomotricite. A l’oppose, dans certains cas (hypo- 
glycemie), des signes de localisation trompeurs - 
comme une hemiparesie, un signe de Babinski - peuvent 
s’ observer. 

Les elements cliniques orientent vers le diagnostic precis, 
et les examens particuliers sont realises en fonction d’un 
contexte particulier, tel que le contexte febrile ou un 
syndrome meninge (ces demiers elements pouvant parfois 
etre pris en defaut ou 1’ inverse masque) (v. Pour approfondir). 
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Tableau III 


Echelle de Glasgow* 


Ouverture des yeux (pts) 

Reponse verbale (pts) 

Meilleure reponse motrice (pts) 

Spontanee 

Ouverture spontanee 
des yeux avec respect 
des cycles eveil/sommeil 

4 


Orientee 

Le malade a conscience 
de lui et de l’environnement 

5 


Obeit 

Obeit a un ordre oral 

6 


Au bruit 

A la parole 

3 


Confuse 

Conversation possible 
mais signes de confusion 
et de desorientation 

4 


Orientee 

A au moins 2 endroits 
(le mouvement tend 
a faire disparaitre 
la cause de la stimulation ; 
reponse orientee) 

5 


A la douleur 

Provoquee par un stimulus 

nociceptif applique 

sur les membres ou le tronc 

2 


Inappropriee 

Mots comprehensibles 
mais conversation impossible 

3 


Evitement 

Pas de reponse orientee, 
mais reaction d’evitement 
avec flexion du coude 

4 


Jamais 

1 


Incomprehensible 

Mots incomprehensibles 
(gemissements, grognements) 

2 


Decortication 

Membre superieur 
en flexion-pronation lente 
Membre inferieur en extension 

3 



Rien 

1 


Decerebration 

Membre superieur en rotation 
interne et hyperextension 
Membre inferieur en extension 
et flexion plantaire 

2 


* Elle correspond a un nombre de points prenant en compte I'ouverture des yeux, la reponse verbale 
et la reponse motrice. 

Rien 

1 



Indications des examens 
complementaires 

• Certains examens biologiques sont systematiques : 
hemogramme, ionogramme, glycemie, bandelette uri- 
naire, alcoolemie. 

• Un scanner cerebral doit etre pratique lorsqu’il existe 
une notion ou des signes de traumatisme, une suspicion 
d’hemorragie meningee en presence de signes de locali- 
sation, chez l’ethylique dont l’etat ne s’ameliore pas, et 
devant un coma sans cause retrouvee. 

• L’electroencephalogramme apprecie la profondeur 
du coma, permet de suivre revolution des troubles de la 
vigilance. II peut montrer des signes de comitialite et 
orienter le diagnostic etiologique (encephalite herpe- 
tique, encephalopathie hepatique ou metabolique). 

• La ponction lombaire est indiquee en cas de coma 
febrile, eventuellement apres la realisation en urgence 
d’un scanner cerebral, s’il existe des signes de localisation, 
et en cas de syndrome meninge. 

• Les potentiels evoques peuvent avoir une valeur pro- 
nostique et permettent de suivre revolution. 

• D’autres investigations sont pratiquees selon les elements 
d’orientation tires de Panamnese ou de l’examen : dosage 


de Pammoniemie, dosages hormonaux, hemocultures, 
gaz du sang, dosage de CO, recherche de toxiques dans 
le sang et les urines. 

Mesures d’urgence 

Initialement 

Elies visent tout d’abord a assurer au cerveau, qui 
fonctionne en glycolyse aerobie, sans reserve, un apport 
satisfaisant en oxygene et en glucose. Le patient comateux 
est menace par l’asphyxie aigue (depression respiratoire 
ou inhalation) et une defaillance circulatoire. 

II faut imperativement : 

• assurer la liberte des voies respiratoires (enlever les 
dentiers). L’ intubation et la ventilation artificielle sont 
parfois necessaires d’emblee ; 

• poser une voie d’abord avec un catheter veineux ; 

• prelever du sang pour les examens de routine et pour 
la recherche de toxiques (alcoolemie, barbiturique, 
benzodiazepine, carbamate ou en fonction du contexte) ; 

• administrer 50 mL d’une solution de serum glucose 
a 30% en intraveineux pour eliminer un coma hypo- 
glycemique ; 
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• dans I’hypothese d’une encephalopathie de Wernicke, 
dormer 100 mg intraveineux de thiamine pour prevenir 
une carence aigue en vitamine B1 lors de l’adminis- 
tration de serum glucose ; 

• lorsqu ’on soupgonne une overdose en opiaces : naloxone 
(Narcan) 0,4 mg intraveineux toutes les 5 a 10 min, 
jusqu’au retour de la conscience. Chez les toxicomanes 
et les malades sous opiaces, penser a un syndrome de 
manque ou de sevrage. La duree d’action de la 
naloxone est plus courte que celle de la methadone, et 
des injections repetees sont necessaires. 

Prise en charge secondaire 

1. Fonction circulatoire 

Sont realises : une surveillance electrocardiographique, 
de la frequence cardiaque (FC), de la pression arterielle, 
voire de la pression veineuse centrale (PVC) toute les 
30 min, un apport suffisant en liquides pour maintenir la 
pression sanguine et assurer une perfusion cerebrale, 
myocardique et renale adequate. Dans les premiers 
temps, au moins, une surveillance cardiaque sous moni- 
toring est necessaire. 

2. Ventilation 

Elle consiste a : 

• assurer une oxygenation suffisante, et prevenir les 
infections et l’encombrement des voies respiratoires 
ainsi que l’hypercapnie ; 

• mettre en place et fixer une Canute souple de dimension 
appropriee ; 

• aspirer frequemment le nasopharynx et la bouche ; 

• installer le malade en decubitus lateral, le cou en 
legere extension et la face sur le cote, tournee vers le 
matelas. 

• mettre en place un tube endotracheal, lorsque la ven- 
tilation n’est pas satisfaisante ; 

• poser une sonde gastrique par le nez pour evacuer le 
contenu gastrique, ameliorer la ventilation et eviter 
l’encombrement bronchique ; 

• controler les gaz du sang aussi souvent qu’il est 
necessaire, afin d’etre certain que la ventilation est 
correcte. 

3. Peau 

11 est necessaire de retourner le patient toutes les heures 
ou toutes les 2 heures. II faut verifier que les draps sont 
correctement tendus, proteger les saillies osseuses pour 
prevenir la formation d’escarres et utiliser un matelas a 
pression variable. 

4. Alimentation 

Initialement, 1’ alimentation se fait par voie intraveineuse 
puis par une sonde gastrique, en association avec des 
vitamines B1-B6. 


5. Controle intestinal et vesical 

II est necessaire de controler la diarrhee secondaire a 
F alimentation par sonde gastrique et la prescription 
d’antiacides preventifs associes a une corticotherapie 
eventuelle et de depister d’eventuels fecalomes. Les 
soins de vessie reposent sur l’utilisation d’un Penilex 
chez l’homme ou d’une sonde urinaire a demeure pour 
evaluer les apports. 

6. Yeux et bouche 

Les lesions corneennes sont prevenues en maintenant 
les paupieres closes ou en instillant des gouttes de 
larmes artificielles (2 gouttes dans chaque oeil une ou 
plusieurs fois par jour). La cavite buccale doit etre 
nettoyee regulierement. 

7. Sedation du malade 

Dans de nombreuses causes metaboliques et intoxica- 
tions medicamenteuses, une agitation peut survenir, qui 
necessite la prescription d’une phenothiazine comme la 
chlorpromazine (Largactil). ■ 


Points Forts a retenir 


• L’ evaluation initiale du coma et la surveillance 
sont assures par l’echelle de Glasgow. 

• L’examen de l’oculomotricite (en particulier 
reflexe) a un interet dans la discussion 
etiologique. 

• La recherche de signes de localisation 
neurologique est systematique. 

• Un scanner cerebral est realise en cas de doute. 

• Les grands cadres nosologiques sont 
neurologiques, infectieux, toxiques, 
metaboliques et endocriniens. 

• Quatre urgences therapeutiques sont evoquees 
devant tout coma : hypoglycemie, coma febrile, 
coma traumatique et coma neurologique. 

• II est essentiel de ne pas meconnaitre l’association 
de causes associees, y compris traumatiques. 


Pour en savoir plus 

Plum F, Posner JB. Diagnostic de la stupeur et des comas. Paris : 
Masson, 1987. 

Masson C, Henin D, Masson M. Comas. Encycl Med Chir (Paris, 
France), Neurologie I7-023-AI0, 1993. 
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I / Coma et signes de localisations neurologiques 
focalises : les plus frequents 


Hematome intracerebral ou cerebro-meninge 

ft Debut soudain, marque par une hypertension intracranienne (HIC) 
aigue (cephalee, vomissements), avec un deficit focalise (moteur le 
plus souvent), et un coma progressif. 
ft Indications chirurgicales limitees, discutees en cas d’aggravation 
ineluctable, initiale ou secondaire. 

ft Tableau d’inondation ventriculaire avec coma profond d’emblee, 
troubles vegetatifs graves, convulsions et contractures; evolution 
habituellement mortelle en quelques heures. 

Le debut est soudain, le patient souvent age, et le scanner cerebral 
essentiel. 

Hemorragie de la fosse posterieure 

ft Hematome du cervelet, qui necessite un diagnostic precoce (souvent 
evolution en 2 temps, clinique cerebelleuse puis coma retarde de 
quelques heures) et un traitement neurochirurgical urgent [evacuation 
et (ou) drainage ventriculaire]. 

ft Hematome du tronc cerebral : de pronostic souvent tres grave d’emblee. 

II necessite la realisation d’un scanner cerebral et le transfert en neuro- 
chirurgie. 

Infarctus de la fosse cerebrale posterieure d’origine arterielle 

ft Coma initialement associe aux signes d’atteintes du tronc cerebral 
(infarctus ponto-mesencephalique). 
ft Infarctus cedemateux du cervelet devolution en 2 temps (clinique 
cerebelleuse initiale puis coma retarde de quelques heures ou 
jours). 

ft Necessite souvent un traitement neurochirurgical [decompression 
et (ou) drainage ventriculaire]. 

II necessite la realisation d’un scanner cerebral, la recherche d’une 
hydrocephalie aigue et un avis neurochirurgical. 

Infarctus cerebral hemispherique d’origine arterielle 

ft Coma inaugural et resolutif, rare meme en cas d’infarctus massif ; 
secondaire parfois a un mecanisme embolique (souvent associe a 
une crise comitiale generalisee). 

ft Habituellement, un intervalle libre separe la constitution soudaine 
du deficit neurologique (moteur, sensitif et intellectuel), et le coma 
(toujours secondaire a un oedeme cerebral et a engagement tem- 
poral ou central, ou parfois avec hemorragie secondaire). 

II necessite la realisation d’un scanner cerebral (souvent a repeter avec 
les modifications cliniques) et la recherche d’une embolie cardiaque. 

Hemorragie meningee 

ft Sequence evocatrice : cephalee aigue, vomissement, coma agite, et 
syndrome meninge. 

ft Diagnostic : scanner et ponction lombaire (PL), 
ft Transfert en milieu neurochirurgical. 

II necessite la realisation d’un scanner cerebral 

Tumeur cerebrale 

ft CEdeme papillaire au fond d’oeil (FO). 

ft Coma progressif apres une phase prealable avec une hypertension 
intracranienne, des signes deficitaires d’aggravation progressive, et 
des convulsions eventuelles aggravant les troubles de la vigilance, 
ft Diagnostic par le scanner cerebral (masse intracerebrale) et dia- 
gnostic de probability pour la nature de la tumeur. 

Une imagerie par resonance magnetique est realisee en 2 de intention. 


2 / Coma et signes de localisations neurologiques 
focalises : plus rares ou pieges 


Encephalopathie hypertensive 

ft Coma precede de cephalees, vomissements et deficits neurologiques 
hemispheriques souvent bilateraux (cecite corticale). Crises epileptiques 
frequentes aggravant les troubles de la vigilance (etat de mal epileptique 
frequent). 

I Perte de la capacite d’autoregulation cerebrale entraTnant un oedeme 
cerebro-meninge aigu. 

► Hypertension arterielle maligne du sujet jeune (pheochromocytome), 
eclampsie, glomerulonephrite aigue. 

I Fond d’oeil : retinopathie hypertensive majeure. 

I Reduction d’urgence des chiffres tensionnels (pronostic). 

II necessite un scanner cerebral. La ponction lombaire est contre-indiquee. 
C’est une urgence diagnostique etiologique. Le traitement doit etre 
debute. 

Hematome sous-dural 

l Recherche parfois negative de signes de localisations neurologiques 
chez le sujet age, avec notion de chutes frequentes, traite par anti- 
coagulation. 

I Scanner cerebral imperatif, recherche de signes specifiques en cas 
d’hematomes isodenses (effacement des sillons corticaux, trait de 
fracture en fenetrage osseux). 

Thromboses veineuses cerebrales 

l Rares et souvent negligees. 

I Coma associe a un tableau d’hypertension intracranienne, des deficits 
neurologiques a bascule et des crises epileptiques partielles et 
generalisees. 

I CEdeme papillaire au fond d’oeil. 

I Implications therapeutiques avec les anticoagulants. 

Elies imposent une imagerie par resonance magnetique, une angio-MR 
veineuse et la recherche d’une thrombophilie. 

Coma « epileptique » 

I Phase post-critique, habituellement resolutive en quelques minutes, 
suivie d’une phase confusionnelle ; la decouverte d’un deficit post- 
critique et d’une morsure laterale de langue, sont les autres ele- 
ments significatifs du diagnostic. 

I Un electro-encephalogramme percritique est realise. 

I Etat de mal epileptique : souvent limite a un coma non reactif avec 
quelques myoclonies parcellaires ; peut aussi prendre la forme de 
crises subintrantes. 

I Traitement antiepileptique i.v. urgent 
ft Rechercher une cause neurologique ou generalisee. 

3 / Coma et signes de localisations neurologiques 
focalises : contexte febrile 


Meningite purulente 

ft Coma d’emblee. 

ft Cliniquement : raideur meningee, signe de Kernig et de Brudzinski 
ou fievre, doivent conduire a une ponction lombaire en urgence. 

ft Causes souvent dues a des pyogenes (pneumocoque, meningo- 
coque), parfois tuberculeuses. 

ft Diagnostic : le liquide cephalo-rachidien, meme sanglant, doit etre 
mis en culture. 


310 


LA REVUE DU PRATICI EN 2002, 52 


Neurologie 


POURAPPROFONDIR (SUITE) 


Abces cerebral 

I Diagnostic suspecte devant des signes de localisation hemispherique, 
hypertension intracranienne et crises epileptiques. 

I Syndrome infectieux associe; il peut manquer; rechercher une 
porte d’entree (ORL, pulmonaire...). 
i Ponction lombaire contre-indiquee. 

I Scanner evocateur, avec effet de masse et prise de contraste en 
couronne. L’imagerie par resonance magnetique affine le diagnostic. 
I Indications therapeutiques : antibiotherapie et (ou) evacuation chirurgicale. 
I Caracteres multiples des abces en cas de toxoplasmose (chez un 
sujet immunodeprime). 

Meningo-encephalite 

> Suspectee sur le mode d’installation subaigue d’une hypertension 
intracranienne, de signes deficitaires et de crises epileptiques. 

I Normalite du scanner autorisant la ponction lombaire et revelant la 
pleTocytose et I’hyperproteinorachie. 
ft Diagnostic de probability secondaire avec scanner et imagerie par 
resonance magnetique. 

ft Diagnostic de certitude par identification de I’agent infectieux. 
ft Etiologie: 

- meningo-encephalite herpetique, avec atteinte bitemporale en 
regie, anomalies a I’electroencephalogramme et necessity d’un 
traitement antiviral au moindre doute; 

- listeriose neuro-meningee, avec signes de localisation du tronc cerebral 
(micro-abces) et meningite aigue a liquide clair.Antibiotherapie urgente ; 

- meningo-encephalite tuberculeuse (contexte et culture); 

- meningo-encephalite parasitaire, rare, a evoquer selon le contexte: 
acces palustre chez un patient revenu d’une zone d’endemie et non 
couvert par la chimiotherapie ou d’une zone de paludisme resistant; 
diagnostic par frottis, goutte epaisse, traitement par quinine i.v.; 

- meningo-encephalite mycosique, chez un patient immunodeprime : 
cryptococcose et candidose, diagnostic par etude specifique du 
liquide cephalo-rachidien (encre de Chine, serologie). 

Infarctus cerebral hemispherique secondaire 
a une endocardite infectieuse 

ft Coma inaugural et resolutif, rare meme en cas d’infarctus massif ; un 
mecanisme embolique peut parfois I’expliquer (souvent associe a 
une crise comitiale generalisee). 
ft Frequence de transformation hemorragique. 
ft Contexte febrile - Souffle cardiaque. 

Une echocardiographie et des hemocultures sont realisees. 

4 / Coma sans signe de localisation neurologique : 
causes metaboliques 


Coma hypoglycemique 

ft Variability clinique : coma profond avec convulsions, hypothermie, 
Babinski bilateral, sueurs profuses, mais aussi crises comitiales focalisees 
ou generalisees, deficits neurologiques focalises, troubles du com- 
portement et confusion prealables. 

ft Antecedents a rechercher imperativement : insulinotherapie, intoxi- 
cations diverses (en particulier ethylique), voire maladie pancreatique, 
surrenale ou hepatique. 

I Epreuve therapeutique par glucose hypertonique i.v. (prelevement 
sanguin prealable pour rechercher une glycemie effondree mais 
inconstant) est realisee en urgence. 

I Sequelles neuropsychiques lourdes (encephalopathie hypoglycemique 
equivalente a I’anoxie). 


I Coma hyperglycemique 

I Phase prodromale frequente, pre-coma secondaire a des erreurs 
dietetiques, therapeutiques ou a un evenement intercurrent (infection, 
traumatisme), chez un patient traite par insuline. 

I Parfois inaugural et revelateur du diabete. 

I Coma progressif ; deshydratation massive ; odeur acetonemique de 
I’haleine; respiration de Kussmaul. 

I Risques evolutifs : principalement collapsus, hypothermie, mais aussi 
hypokaliemie et hypoglycemie secondaires en cas d’erreurs de reanimation. 

Le diagnostic est confirme par les examens sanguins et urinaires. 

Coma uremique 

I Survient au cours d’une insuffisance renale chronique 
I Coma calme,faisant suite a une phase de confusion avec somnolence 
progressive. 

I Signes associes : paleur, myosis, dyspnee de Cheynes-Stockes, mani- 
festations motrices, myoclonies, asterixis.fasciculations, crises comi- 
tiales generalisees. 

I Traitement par dialyse. 

Le diagnostic est confirme par les examens sanguins. 

Coma hepatique 

I Habituellement au cours d’une cirrhose connue, et apres hemorragie 
digestive, infection, erreur dietetique ou therapeutique (diuretique, 
sedatifs...). 

I Parfois, complication d’une hepatite grave, virale ou toxique. Precede d’une 
phase de pre-coma avec confusion et torpeur.asterixis et hypertonie. 

I Coma calme, avec hyperventilation frequente, ictere et haleine 
particuliere (foetor hepaticus). 

I Au cours des hepatites, evolution frequente vers la mort. 

I Au cours des cirrhoses, soit terme evolutif, ou l er episode d’une serie 
de comas regressifs. 

I Hyperammoniemie constante ; non-indicateur de gravite. 

5 / Coma sans signe de localisation neurologique : 
causes metaboliques plus rares 

Encephalopathie respiratoire 

I Survient par decompensation d’une insuffisance respiratoire chronique 
(bronchopathie ou pneumopathie chronique). 

I Facteurs declenchants : infection, traumatisme, ou lors de (’administration 
de sedatifs. 

I Somnolence progressive puis coma calme avec souvent des myoclonies 
ou un asterixis. 

I Diagnostic et traitement selon gazometrie arterielle realises en 
urgence. 

Comas endocriniens 

Coma myxoedemateux 

I Survenant au cours d’une hypothyroid ie negligee ; declenche par le 
froid et la gravite (tendance a I’hypothermie et au collapsus). 

I Traitement specifique parT3 en i.v. 

Coma addisonien 

I Exageration des phenomenes observes en cas de poussee d’insuffisance 
surrenale aigue ; consequence du deficit hormonal, mais aussi de 
I’hyponatremie et de I’hypoglycemie associees (a traiter). 

Coma par hypopituitarisme 

I Conjugue les effets de I’insuffisance thyro'idienne et de I’insuffisance surrenale. 
Ils necessitent le dosage de la cortisolemie,T3T4 et le traitement en urgence. 
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Coma par troubles ioniques 

i Coma, de profondeur variable, parfois agite et associe a des phenomenes 
convulsifs apres une phase prodromique (troubles du comportement, 
etat confusionnel). 

I Hypernatremie et hyperosmolarite : deficit d’apport hydrique, avec 
charge osmolaire trop importante, au cours d’une reanimation i.v.. 
Chez le diabetique, le coma hyperosmolaire est particulierement grave. 

I Hyponatremie et hypo-osmolarite. 

I Acidose lactique avec trou anionique. 

i Hypercalcemie. 

Coma anoxique 

► Cliniquement : hypertonie, rigidite de decerebration, fievre, crise 
comitiale, mouvements involontaires. 

I Survient en particular au cours des arrets cardiaques (anoxie ischemique), 
et au cours d’insuffisances respiratoires aigues (embolie pulmonaire). 
Diagnostic parfois difficile dans un contexte d’anesthesie ou de 
reanimation. 

i Pronostic selon I’etendue des lesions du cortex et des noyaux gris centraux. 

Coma par trouble de la regulation thermique 

I Cliniquement, coma calme. 

I Hypothermie : coma profond, par exposition au froid, souvent asso- 
cie a des intoxications diverses, en particulier chez le sujet age. 

» Meme un etat de mort apparente peut etre reversible apres 
rechauffement. 

I Hyperthermie : coup de chaleur ou effort musculaire exagere. 

I Traitements par rehydratation et refroidissement externe. 

6 / Coma sans signe de localisation neurologique : 
intoxications medicamenteuses 


Intoxication par les barbituriques 

i Precedee souvent d’une phase ebrieuse et de confusion progressive, 
avec toujours un risque d’aggravation soudaine. 

I Coma profond, calme, avec hypotonie et areflexie osteo-tendineuse, 
parfois myosis. 

I Troubles vegetatifs frequents (depression respiratoire et apnee, 
encombrement tracheo-bronchique, collapsus). 

I Diagnostic affirme par ('identification du toxique (liquide gastrique, 
urines, sang). 

I Lavage gastrique possible mais seulement chez un sujet parfaitement 
vigilant ou apres intubation. 

Intoxication par les narcotiques 

I Myosis serre, nausees et vomissements orientent vers un toxicomane 
ou un malade douloureux chronique. 

I Risque majeur d’apnee et de collapsus. 

Le traitement repose sur Anexate i.v. 

Intoxication par les atropiniques 

I Phase confuso-onirique precedente, survenue d’un coma avec 
mydriase areactive. 

► Coma leger, avec des convulsions et des signes atropiniques associes 
(mydriase areactive, paresie vesicale,tachycardie sinusale). Le diagnostic 
est confirme par un dosage des toxiques. 

i Risques majeurs : troubles de conduction intraventriculaire et 
defaillance cardiaque aigue. 

I Necessite : intubation, ventilation, monitorage, surveillance electro- 
cardiographique, et mesure de la pression veineuse centrale. 

I Epuration du toxique par une diurese osmotique neutre. 


Intoxication par le lithium 

I Encephalopathie myoclonique, evoluant vers un coma convulsif. 

I Diagnostic par le dosage de la lithiemie. 

Intoxication par les antidepresseurs tricycliques, 

benzodiazepines ou carbamates 

I Cause la plus frequente des intoxications volontaires. 

I Coma calme et hypotonique. 

I Depression respiratoire habituellement moderee. 

I Risques majeurs : collapsus devolution simple avec les benzodiazepines 
mais complique de defaillance circulatoire aigue avec les carbamates. 
Le diagnostic est confirme par le dosage des toxiques. 

I Traitement symptomatique habituel (intubation, ventilation, diurese 
osmotique neutre). 

Intoxication par les phenothiazines 

I Coma profond, calme, avec hypotension arterielle et hypothermie. 

I Hyperthermie possible, avec agitation et contractures. 

Intoxication par les salicyles 

I Survenant tout particulierement chez I’enfant. 

I Coma agite, souvent convulsif, avec hyperpnee, hyperthermie, 
hypersudation et erythrose, et signes de deshydratation. 

I Diagnostic affirme par les reactifs urinaires et le dosage sanguin. 

I Evolution apres une phase d’alcalose respiratoire, par la survenue 
d’une acidose metabolique, secondaire. 

I Traitement par diurese alcaline. 

7 / Coma sans signe de localisation neurologique : 
autres types d’intoxications 

Coma ethylique 

I Chez I’alcoolique, rechercher systematiquement les autres causes 
de coma associees (hypoglycemie, hypothermie). 

I Coma calme sans caracteristique particuliere. 

I Diagnostic par alcoolemie tres elevee. 

I Complications majeures : hypoglycemie, anoxie et collapsus. 

Coma oxycarbone 

I Du a un appareil de chauffage domestique (charbon, gaz), parfois 
volontaire. 

I Coma profond, souvent hypertonique, avec reflexe osteo-tendineux 
(ROT) vifs et signe de Babinski bilateral ; convulsions avec crises 
d’hypertonie. 

I Caracteristiques : facies vultueux, coloration rosee des teguments 
puis phlyctenes aux points de pression dans les formes graves. 

I Evolution vers un encombrement bronchique, un oedeme aigu 
pulmonaire et un collapsus. 

I Diagnostic affine par le dosage de I’HbCo. 

Traitement par oxygenotherapie (reversibilite de la fixation du CO 
sur I’hemoglobine). 

Intoxication accidentelle 

I Principaux produits domestiques et professionnels : fluorures 
alcalins, ethylene glycol, organophosphores, trichlorethylene et 
derives. 

I Cliniquement, souvent precede de symptomes cerebelleux et coma 
progress if. 

I Outre les mesures de reanimation habituelles, chacune de ces 
intoxications justifie des mesures particulieres. 
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